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  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ                                           9831ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ،18و08ﺷﻤﺎره،71دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي ﻋﻠﻮمﻣﺠﻠﻪ   
   ﻣﻘﺪﻣﻪ   
 (1)ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ زﻧﺎن در ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺮﻳﻦ راﻳﺞ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن
ﺑﻪ  رﺳﻴﺪن از ﻗﺒﻞ ﻧﻔﺮ ﻳﻚ زن دوازده ﻫﺮ از ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ
 اﻳـﻦ  از .ﺷـﻮد ﻣـﻲ  ﻣﺒﺘﻼ ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻦ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﮕﻲ 07 ﺳﻦ
 اﺛﺮ در (درﺻﺪ 01 ﺗﺎ 5 ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ) ﻛﻮﭼﻜﻲ ﺑﺨﺶ ﻓﻘﻂ ﺗﻌﺪاد
 ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤـﺎري  اﻳـﻦ  ﺑـﻪ  ﻏﺎﻟـﺐ  ﻫـﺎي اﺗﻮزوﻣـﺎل  ﺟﻬﺶ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﺧﺎﺻـﻲ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺳـﺮﻃﺎن . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻣﻮﺗﺎﺳــﻴﻮن در : ﭘﺴــﺘﺎن ﻣــﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴــﺘﻨﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨــﺪ از 
و  71روي ﺑـ ــﺎزوي ﺑﻠﻨـ ــﺪ ﻛﺮوﻣـ ــﻮزوم   1ACRBژن
. 31روي ﻛﺮوﻣــ ــﻮزوم 2ACRB ﻣﻮﺗﺎﺳــ ــﻴﻮن ژن 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺨﺴـﺘﻴﻦ ژن ﻣﺴـﺘﻌﺪ ﺟﻬـﺶ ﺳـﺮ  1ACRB
 0991 درﺳـﺎل   اﻳﻦ ژن. ﺷﺪه اﺳﺖ ﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
ﻛﻠﻮن ﮔﺮدﻳـﺪ  4991ﺳﺎل  در و ﻧﻘﺸﻪ ﺑﺮداري و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
  . ﻗﺮار دارد 12q71و ﻣﺤﻞ دﻗﻴﻖ ان در 
از ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ارﺛﻲ دارﻧـﺪ و  ٪54در 
ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﭘﺴـﺘﺎن و ﺗﺨﻤـﺪان  ٪09
 
  درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان–دﺳﺘﻴﺎر آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﻲ   :ﻛﻴﻮي دﻛﺘﺮ ﻋﺎدل ﻛﺮﻳﻤﻲ
اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﺳﺮﻃﺎن، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﻫﺎي ﺷﻬﻴﺪ ﭼﻤﺮان و ﻫﻤﺖ، : دﻛﺘﺮ زﻫﺮا ﻣﺠﺪ*
  (ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل*)درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان –داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﻲ 
درﻣﺎﻧﻲ ﺗﻬﺮان، –داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﺳﺮﻃﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﻲ : دﻛﺘﺮ  ﻓﺮوغ ﻫﺎﺷﻤﻲ
  ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
  ﻣﺘﺨﺼﺺ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻴﻼد، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان: دﻛﺘﺮ ﺳﻌﺎدت ﻣﻮﻻﻧﺎﻳﻲ
  ﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﻛﺘﺮاي ﺗﺨﺼﺼﻲ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ دﻛﺘﺮ زﻫﺮا ﻣﺠﺪ و ﻣﺸﺎورهﺟﻬﺖ درﻛﻴﻮي اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ اي اﺳﺖ از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﻛﺘﺮ ﻋﺎدل ﻛﺮﻳﻤﻲ * 
  .9831دﻛﺘﺮ ﻓﺮوغ ﻫﺎﺷﻤﻲ، ﺳﺎل  
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ و درﺟﺎي ﭘﺴﺘﺎن و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻣﺎرﻛﺮ  در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم  1ACRBﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  و ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ ﺗﻮﻣﻮر ( 44DC)ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن 
  ﭼﻜﻴﺪه
. ﺑﺎﺷـﺪ ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ  ﺳﺮﻃﺎن  و دوﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﺮﻃﺎن در ﻣﻴـﺎن زﻧـﺎن ﻣـﻲ  ﺷﺎﻳﻊ( recnaC tsaerB)ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻋﻠـﺖ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري از دﺳـﺖ ﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺳـﺎﻻﻧﻪ ﺟـﺎن ﺧـﻮد را ﺑ  ـ% 52ﺣﺪود  ،ﻫﺎي ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ در درﻣﺎن رﻏﻢ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻋﻠﻲ
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ژن  اﻳﻦ ﻧﻈﺮﻳﻪ را ﻣﻄﺮح ﻣﻲ 1ACRBﺑﻴﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺣﺎﻣﻞ ژن ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ در ،ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ. دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي و ﻣـﺎرﻛﺮ ﺳـﻠﻮل  1ACRBدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ .ﻛﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮلﻪ ﺑ
  .ﮔﺸﺖو ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺮرﺳﻲ )44DC( ﺳﺮﻃﺎن 
ﻣﻴـﺰان . ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪﻧﺪ  6831ﺗـﺎ  58ﻫـﺎي ﺳـﺎل  ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻣﺮﺑـﻮط 651 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ در اﻳﻦ :روش ﻛﺎر
ﻫـﺎي  ارﺗﺒﺎط ﺟﻬﺶ .ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ و ﻫﺴﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ روش اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ 1ACRBﭘﺬﻳﺮي ﻛﻠﻲ ﻻم ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  رﻧﮓ
ﺑﺎ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ ( 44DC)ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺳﻠﻮل ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﻣﺎرﻛﺮو ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺳﻦ و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﻮﻣﻮر  ﺑﺎ  ﻣﺘﻐﻴﺮ 1ACRB
  .ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ )LI ,ogacihC( 61 .V SSPSدر ﻧﺮم اﻓﺰار  دﺳﺖ آﻣﺪهﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺑ. ﺷﺪﺳﻨﺠﻴﺪه ﻣﺠﺬور ﻛﺎي 
ﻫـﺎي ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﺑـﺎ ﺟﻬـﺶ . (=p0/600)ﺑﺪﺗﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻴﺶ آﮔﻬﻲدر ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ ﮔﺮﻳﺪ ﺑﺎﻻ و ﺑﺎ ﭘ 1ACRBﻫﺎي  ﺟﻬﺶ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 44DCﺑـﺎ ﻇﻬـﻮر ﻣـﺎرﻛﺮ  1ACRBاي  ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ ﺟﻬﺶ. )40.0=p(ﺑﻮدﺗﺮ  ﺳﺎل ﺷﺎﻳﻊ 04در زﻧﺎن زﻳﺮ  داري داﺷﺖ و ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨACRB اي  ﻫﺴﺘﻪ
   .(=p0/20)داري داﺷﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ
ﻫﺎي  و ﺑﺎ ﻣﺎرﻛﺮ ﺳﻠﻮل ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻄﺮح ﻣﻲﻪ ﺑ 1ACRBاي  ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺟﻬﺶ ﻫﺴﺘﻪ: ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
اي از ارﺗﺒﺎط  ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﻲ 1ACRBاي  ﻫﺴﺘﻪ يﻫﺎ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺟﻬﺶ 44DCارﺗﺒﺎط ﺑﺮوز ﻣﺎرﻛﺮﻣﺸﺎﻫﺪه  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻲ 44DCﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن
 1ACRBﻫـﺎي ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺟﻬـﺶ  و ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﻧﻈﺮﻳﻪ ﻣﻲدر ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎﺷﺪ  1ACRBﻫﺎي  ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎ اﻳﻦ ﺟﻬﺶ ﻣﻴﺎن ﺳﻠﻮل
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺳﺎز ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن در اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﺷﺪه ﻛﻪ زﻣﻴﻨﻪﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﭘﺴﺘﺎن  ﻧﺎﭘﺎﻳﺪاري ﺳﻠﻮل ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺗﺠﻤﻌﻲ ژﻧﺘﻴﻜﻲ و
  
  1ACRB ،44DC، ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺶ اﮔﻬﻲ ،ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ،ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن : ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪ واژه 
                       
 98/9/51: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش     98/3/1:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
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ﺧﻄـﺮ اﻳﺠـﺎد  ﺳـﺮﻃﺎن . ﻣﺜﺒـﺖ اﺳـﺖ   1ACRBدارﻧـﺪ 
 ٪54در ﻃـﻮل زﻧـﺪﮔﻲ   1ACRB ﺗﺨﻤﺪان ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ 
  (2-4).اﺳﺖ
در  1ACRBﻫﺎي  ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺟﻬﺶ زﻣﻴﻨﻪ
ﺑﺎﺷﺪ  ﺗﺮ ﻣﻲ ﺗﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺷﺎﻳﻊ ﺑﻴﻤﺎران ﺟﻮان
دﻫـﺪ ﺧﻄـﺮ  ﺷـﺮوع ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن ﻣـﻲ ﺑﻪ 
در ( ﺳـﺎل 04در ﺳـﻨﻴﻦ زﻳـﺮ )زودرس ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از  02ﺣﺪوداً  1ACRBﻫﺎي  ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ﺟﻬﺶ
ﺳﺎﻳﺮ اﻓﺮاد ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﻮده وﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن در 
  (5).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ% 06-58 ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ اﻳﻦ اﻓﺮاد
 .ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻛـﺮد  دﺳﺘﻪ ﺳﻪ ﺑﻪ ﺗﻮان ﻣﻲ را ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن
  در را ﻫـﺎي ﭘﺴـﺘﺎن ﺳـﺮﻃﺎن  از درﺻﺪ 01 ﻛﻪ اول دﺳﺘﻪ
اﻟﮕـﻮي  ﺑﺎ وراﺛﺘﻲ ﻧﻮع دﻫﺪ، ﻣﻲ اﺧﺘﺼﺎص ﺧﻮد ﺑﻪ ﻫﺎ ﺧﺎﻧﻢ
در  ﺗﻮﻣـﻮر  ﺑﺮوز آن ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺼﻪ از ﻛﻪ اﺳﺖ ﻏﺎﻟﺐ اﺗﻮزوم
 و ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ﺑـﻪ  ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد ﺗﺠﻤﻊ و ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻨﻴﻦ
 ﻧـﻮع  دوم ﺳـﺮﻃﺎن  دﺳﺘﻪ .اﺳﺖ ﺧﺎﻧﻮاده در ﻳﻚ ﺗﺨﻤﺪان
 و اول ﮔـﺮوه  ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  ﻛﻤﺘـﺮ  ﺑﺎ ﺑﺮوز ﻛﻪ اﺳﺖ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ
 و ﺷـﻮد  ﻣـﻲ  اﻳﺠﺎد و ﻣﺤﻴﻄﻲ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺤﺖ
 دﺳﺘﻪ .ﮔﻴﺮد ﻣﻲ در ﺑﺮ را ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن از درﺻﺪ 02
 ﺷﻮدﻣﻲ دﻳﺪه ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن ﺳﺮﻃﺎن درﺻﺪ 07 در ﻛﻪ ﺳﻮم
 ﺑـﺮاي  ﺧﻄﺮ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻦ در .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﮔﻴﺮﺗﻚ ﻧﻮع از
 .ﺑﺎﺷـﺪ ﻳﻜﺴـﺎن ﻣـﻲ  ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ  ﺳـﺎﺑﻘﻪ  ﺑﺪون ﻫﺎ ﺧﺎﻧﻢ ﻫﻤﻪ
 از ﻗﺒﻴﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻋﻮاﻣﻞ دراﺛﺮ ”اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ اﻳﻨﮕﻮﻧﻪ
 ﺟﺎﻟـﺐ  .آﻳﻨﺪ ﻣﻲ ﭘﺪﻳﺪ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﻐﺬﻳﻪ و درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻮرﻣﻮن
 ﺗﻌـﺪاد  ﻣﺎﻧﻨـﺪ  دﻳﮕـﺮي  ﻣﺤﻴﻄـﻲ  ﻋﻮاﻣـﻞ  ﻛﻪ اﺳﺖ ﺗﻮﺟﻪ
 اﻳﻦ ﻧﻮع ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﻣﺎدرﺧﻄﺮ ﺷﻴﺮ ﺑﺎ ﻛﻮدك ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺑﺎرداري
  (2).دﻫﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎ ﺧﺎﻧﻢ در را ﺳﺮﻃﺎن
 metS recnaC(ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن  ﻓﺮﺿﻴﻪ ﺳﻠﻮل
، ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻮد و ﻣﻘﺎوﻣـﺖ داروﻳـﻲ ﺳـﺮﻃﺎن را ﺑـﻪ )slleC
اﻳـﻦ ﮔـﺮوه . ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﻧﺴﺒﺖ داده اﺳﺖ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  از ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺑﺴﻴﺎري از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ
ﺧﻮﻧﻲ، ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي وﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﭘﺴـﺘﺎن ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ 
 tsaerB(ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  ﺳﻠﻮل (6-8).اﻧﺪ ﺷﺪه
ﺗﻮﻣـﻮر  ﻫـﺎ در  ﮔﺮوﻫﻲ از ﺳﻠﻮل )slleC metS recnaC
ﻫـﺎي ﭘﺴﺘﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﺠـﺪد ﺳـﻠﻮل 
ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺲ ازﻳﻚ دوره ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﺑﻬﺒـﻮدي از ﺑﻴﻤـﺎري 
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﻮد و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺳـﺮﻃﺎن و  ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘﻌـﺪد  (9).ﮔـﺮدد در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﻣـﺮگ ﺑﻴﻤـﺎر ﻣـﻲ
ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن  ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
را ﺑﻴﺎن ﻧﻤـﻮده و ﻣﺘﻘـﺎﺑﻼً  44DCﺑﺮﺧﻲ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ
ﻣﻨﻔـ ــﻲ  42DCاز ﻧﻈـ ــﺮ ﺑﺮﺧـ ــﻲ ﻣﺎرﻛﺮﻫـ ــﺎ از ﺟﻤﻠـ ــﻪ 
   (11و01).ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
اﺗﺼـﺎﻟﻲ  ﻫـﺎي ﮔﻠﻴﻜـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  از اي ، ﺧـﺎﻧﻮاده 44DC
ﻛﺮوﻣـﻮزوم  ﺑـﺮ  واﺣـﺪي  ژن ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺳﻠﻮل ﺳﻄﺢ
 ﻧﺸـﺎن  ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻫـﺎي  ﭘـﮋوﻫﺶ  .ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣﻲ ﺳﺎﺧﺘﻪ  11
 آﺑﺸـﺎر  از ﻣﺮﺣﻠـﻪ  دو در 44DCﻣﻮﻟﻜـﻮل  ﻛـﻪ  اﻧـﺪ  داده
 و ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﺧـﺎرج  ﻣـﺎﺗﺮﻳﻜﺲ  ﺑـﻪ   اﺗﺼﺎل ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ،. دارد ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺳﻠﻮل ﺗﺤﺮك
 ﺑﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﮔﺮدش ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﻮﻣﻮري ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز، در
 ﺗﺠﺮﺑـﻲ،  ﻫـﺎي  اﺳﺎس ﻣﺪل ﺑﺮ ﻛﻪ ﻳﺎﺑﻨﺪ اﺗﺼﺎل آﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم
 ﺳـﻄﺢ  ﺑـﺮ  44DCﺑـﺮوز  اﻓـﺰاﻳﺶ  واﺳـﻄﻪ  ﺑـﺎ  ﻛـﺎر  اﻳﻦ
  (31و21).ﮔﻴﺮد ﻣﻲ اﻧﺠﺎم ﺗﻮﻣﻮرال ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
و  ANDداراي ﻧﻘـﺶ ﻛﻠﻴـﺪي در ﺗـﺮﻣﻴﻢ  1ACRB
ﻛﻨﺘﺮل ﺳـﻴﻜﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﺳـﺖ و ﺑﺎﻋـﺚ ﺣﻔـﻆ ﭘﺎﻳـﺪاري 
ﻫـﺎي آن و ﺟﻬـﺶ  (51و41)ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن ﺷﺪه ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺳﻠﻮل
ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ژﻧﺘﻴﻜـﻲ و ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪاري ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي 
ﻋـﻼوه . ﮔﺮدد زاﻳﻲ ﻣﻲ ﺘﺎن و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﺮﻃﺎنﺑﻨﻴﺎدي ﭘﺴ
ﺑـﻪ  1ACRBﺑﺮ ان ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﻢ 
ﻋﻨﻮان رﮔﻮﻻﺗﻮر و ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﻛﻨﻨـﺪه ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي 
  (61-81).ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ
در  1ACRBاﮔﺮﭼﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺮاواﻧﻲ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ 
ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن ﻓﺎﻣﻴﻠﻴﺎل اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ، اﻣـﺎ 
ﻫﻨﻮز در ﻣـﻮرد ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن و ﻧﻘـﺶ آن در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
از  (91-12).ﭘﺴﺘﺎن اﺳـﭙﻮرادﻳﻚ اﺧـﺘﻼف ﻧﻈـﺮ وﺟـﻮد دارد 
اي ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط  ﻃﺮﻓﻲ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي  ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮل و 1ACRBﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑ
ﻫـﺎي ﺗﻮﻣـﻮرال اﻧﺴـﺎﻧﻲ اﻧﺠـﺎم ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در ﺑﺎﻓـﺖ 
ﻟﺬا، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن . ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
در ﺗﻮﻣـﻮر ﭘﺴـﺘﺎن ﺑﺎﺑﻴـﺎن ﻣـﺎرﻛﺮ  1ACRBﭘ ـﺮوﺗﺌﻴﻦ  
( )44DCﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎنﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺳﻠﻮل
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺸﺖ
  
  روش ﻛﺎر
ﺗﻌـﺪاد ( latnemirepxE)در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳـﻪ  
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﺟﻤـﻊ آوري ﺷـﺪه از  651
ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻴﻼد از ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ 
ﺟﻬﺖ ﺗﺸـﺨﻴﺺ و ﻳـﺎ درﻣـﺎن  6831ﺗﺎ  5831ﻫﺎي  ﺳﺎل
ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺗﺤﺖ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ و ﻳﺎ ﺑﻴﻮﭘﺴـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﻫـﺎ،  ﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
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 BAD enidiznebonimaid-’3 ,3
ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ، آزﻣﺎﻳﺶ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎي 
ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﭘـﺎراﻓﻴﻨﻲ در ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣﻀـﺮت رﺳـﻮل اﻛـﺮم 
 (32و22).ﺑﻪ روش اﺳﺘﺎﻧﺪاردﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ(ص)
آزﻣــ ــﺎﻳﺶ ﻫــ ــﺎي درﻳــ ــﺎﻓﺘﻲ ﻗﺒــ ــﻞ از  ﺑــ ــﺮش
-yrtsimehcotsihonummI)اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷـــ ــﻴﻤﻲ 
درﺟـﻪ  73ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﻳـﻚ ﺷـﺒﺎﻧﻪ روز در دﻣـﺎي ( CHI
ﺳـﭙﺲ ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎ ﺑـﻪ  .ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﻓـﻮر ﮔﺬاﺷـﺘﻪ ﺷـﺪ 
درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد  06دﻗﻴﻘﻪ در ﺣﺮارت   51-01ﻣﺪت
ﻣﺮاﺣـﻞ دﭘﺎراﻓﻴﻨﻴﺰاﺳـﻴﻮن و . داﺧـﻞ ﻓـﻮر ﻗـﺮار داده ﺷـﺪ
رﻫﻴﺪراﺳﻴﻮن و ﺑﻼﻛﻪ ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ داﺧـﻞ 
ل ﻫﻴ ــﺪروژن ﮔﺰﻳﻠ ــﻮل، اﻟﻜ ــﻞ اﺗ ــﺎﻧﻮل ﺳ ــﺮﻳﺎل وﻣﺤﻠ ــﻮ 
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﺎﻓﺖ. ﻣﺘﺎﻧﻮل اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ/ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز
دﻗﻴﻘـﻪ داﺧـﻞ  01ﭘـﺲ ازآﻧﺘـﻲ ژن رﺗﺮﻳـﻮال ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﺳـﻴﺘﺮات ﺑـﺎﻓﺮ )اﺗﻮﻛﻼو در ﻇـﺮف ﺣـﺎوي ﺑـﺎﻓﺮ ﻣﻨﺎﺳـﺐ 
ﺳﺎﻋﺖ در ﺗﻤـﺎس ﺑـﺎ آﻧﺘـﻲ  1ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﻣﺪت ( 6Hp
ﺑﺎدي اوﻟﻴﻪ، ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ در ﺗﻤﺎس ﺑﺎ  آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ  
 dellebal PRHو ﺳـﭙﺲ ﻧـﻴﻢ ﺳـﺎﻋﺖ در ﺗﻤـﺎس ﺑـﺎ 
  .ﻗﺮار داده ﺷﺪ xelpmoc nidivatperts
ﺟﻬﺖ ﻇﺎﻫﺮ ﺷـﺪن رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي، از ﻣﺤﻠـﻮل آﻣـﺎده 
ﻫـﺎي  ﻻم. و ﺳﭙﺲ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﻴﺴﻴﻠﻴﻦ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ  BAD
ﺷﺪه زﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﻧـﻮري ﺑـﺮ اﺳـﺎس  رﻧﮓ آﻣﻴﺰي
ﻫـﺎي ﻣﺜﺒـﺖ از ﻧﻈـﺮ ﺷﺪت رﻧﮓ آﻣﻴﺰي و درﺻﺪ ﺳـﻠﻮل 
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ  ﺳﻠﻮل. و ﺗﻔﺴﻴﺮ ﮔﺮدﻳﺪ erocsﻣﺎرﻛﺮ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ، 
رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺑﻪ ﭼﻬـﺎر ﮔـﺮوه ﺗﻘﺴـﻴﻢ   ytisnetnIﺷﺪت
  : ﺷﺪﻧﺪ
 noNﺻﻔﺮ ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺪون رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي ﻳـﺎ : ﮔﺮوه ﻳﻚ
 ylkaeWرﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺿﻌﻴﻒ ﻳـﺎ : ، ﮔﺮوه دوgniniats
رﻧ ــﮓ آﻣﻴ ــﺰي ﻣﺘﻮﺳ ــﻂ ﻳ ــﺎ : ، ﮔ ــﺮوه ﺳ ــﻪ gniniats
رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻗﻮي : و ﮔﺮوه ﭼﻬﺎر gniniats etaredoM
ﭘ ــﺬﻳﺮي ازﻧﻈ ــﺮ درﺻ ــﺪ رﻧ ــﮓ  gniniats gnortSﻳ ــﺎ 
  :ﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ( egatnecreP)
، ﮔـﺮوه % 52-05: ، ﮔﺮوه دو%52ﻛﻤﺘﺮ از : ﮔﺮوه ﻳﻚ
ﻫـﺎ از ﺳـﻠﻮل % 57ﺑﺎﻻﺗﺮ از : و ﮔﺮوه ﭼﻬﺎر% 05-57: ﺳﻪ
 .اﻧﺪ رﻧﮓ ﺷﺪه
 1ACRBاﻳﻦ ﻣﻌﻴـﺎر از ﺣﺎﺻـﻞ ﺿـﺮب  erocs-H:
آﻳﺪ  ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ ﻣﻲ در درﺻﺪ ﺳﻠﻮل  ytisnetni
  . ﺑﺎﺷﺪ 003ﺗﺎ  0ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﺪدي ﺑﻴﻦ  ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺗﺌﻮري ﻣﻲ
   erocs-H = sllec evitisop fo egatnecrep ×ytisnetni 1ACRB
ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﺗﻔﺴﻴﺮ ﻻم ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ و 
ﺳـﭙﺲ . ﻣـﻮارد ﺗﻮاﻓـﻖ ﺣﺎﺻـﻞ ﮔﺮدﻳـﺪ % 59در ﺑﻴﺶ از 
 noisrev SSPSاﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در ﻧﺮم اﻓـﺰار 
ﺛﺒـﺖ ﮔﺮدﻳـﺪه و ارﺗﺒـﺎط ﻣﻴـﺎن  )LI ,ogacihC( 61
ﻫﺎي ﻛﻴﻔـﻲ ﺑـﺎ روش آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﻣﺠـﺬور ﻛـﺎي اﻧﺠـﺎم  ﻣﺘﻐﻴﺮ
ﻫـﺎ و ﻣـﻮاد  ﺎديﺑ  ـ ﻛﻠﻴﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﻧﺘﻲ. ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ
ﺧﻼﺻـﻪ  1ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  .ﺷﺪه اﺳﺖ
  
 ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺴﺘﺎن  از ﻧﻈـﺮ ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن  651ﺗﻌﺪاد 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ  1ACRB
ﻛﻪ اﻃﻼﻋـﺎت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜـﻲ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺗﻌـﺪادي از اﻳـﻦ 
  .ﻫﺎﻳﺸﺎن ﺛﺒﺖ ﻧﮕﺮدﻳﺪه ﺑﻮد در ﭘﺮوﻧﺪهﻫﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫـﺎ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ  ﻛـﻪ اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺳـﻦ آن 
ﮔـﺮوه ﺳـﻨﻲ  4در ( ﺑﻴﻤـﺎر  331)ﭘﺮوﻧﺪه ﺛﺒـﺖ ﺷـﺪه ﺑـﻮد 
، اﻓﺮاد %(52)ﺑﻴﻤﺎر  33ﺳﺎل،  04اﻓﺮاد زﻳﺮ : ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
، ﺳـﺎل  06ﺗﺎ  15، ﺑﻴﻤﺎران %(23)ﻧﻔﺮ  34ﺳﺎل  05ﺗﺎ  04
%( 71)ﺑﻴﻤـﺎر  22ﺳـﺎل  06و اﻓﺮاد ﺑﺎﻻي %( 62)ﻧﻔﺮ  53
  (. 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
 )edarG(ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮ ﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﺮﻳﺪ251از 
، %(21)1ﺗﻮﻣﻮر ﮔﺮﻳـﺪ  81: ﻫﺎ در ﭘﺮوﻧﺪه وﺟﻮد داﺷﺖ آن 
 3ﮔﺮﻳـﺪ %( 64)ﺑﻴﻤـﺎر  07و  2ﮔﺮﻳـﺪ %(  24)ﺗﻮﻣﻮر  46
    ...ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 1ACRBﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ                                                                                                          
 
9831ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ  ،18و 08ﺷﻤﺎره ،71دوره   ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ  
 91
 






  (ﺗﻌﺪاد) 
 ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران
















 وﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن 1ACRBارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺑﻴﺎن  - 3ﺟﺪول 
  اي ﺑﻴﺎن ﻫﺴﺘﻪ
 )eulav-p( 1ACRB
ﺑﻴﺎن ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻴﻚ
 )eulav-p( 1ACRB 
درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران در ﻫﺮﮔﺮوه












  )1ﮔﺮﻳﺪ   1 edarG(
  )2ﮔﺮﻳﺪ  2 edarG(












 )26 ( 06%  0/70
 )14( % 04
















  %11( 51)
 داﻛﺘﺎل ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﻬﺎﺟﻢ
 )ac latcud evisavnI(
  داﻛﺘﺎل ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم درﺟﺎ ) ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ
  (ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻟﻮﺑﻮﻻر ﻣﻬﺎﺟﻢ ،ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﺪوﻻري
از ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز . داﺷﺘﻨﺪ
( ﺑﻴﻤﺎر 69)وﻧﺪه ﺛﺒﺖ ﺷﺪه ﺑﻮدﺑﻪ ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي آن ﻫﺎ در ﭘﺮ
ﺑﻴﻤـﺎر  66ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﻟﻨﻔـﺎوي ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ و %( 13)ﺑﻴﻤﺎر  03
  .  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻟﻨﻔﺎوي داﺷﺘﻨﺪ%( 96)
ﺗﻮﻣﻮر ﺣﺎوي اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻬﺎﺟﻢ  301از ﻣﻴﺎن 
 14ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻋﺮوﻗـﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ و %( 06)ﺗﻮﻣﻮر  26ﻋﺮوﻗﻲ
اﻧـﺪازه ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي . ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻋﺮوﻗﻲ داﺷـﺘﻨﺪ %( 04)ﺗﻮﻣﻮر 
از . ﻣﺘـﺮ ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﺑـﻮد  ﺳﺎﻧﺘﻲ 91ﺗﺎ  8.0ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻴﺰ از 
: ﮔﺮوه ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨـﺪي ﺷـﺪﻧﺪ  2ﻧﻈﺮ اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻴﻤﺎران در 
 25ﻣﺘـﺮ و ﺳـﺎﻧﺘﻲ  3ﻤﺘﺮ از ﻛ%( 46)ﻣﻮرد 39اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر
  .ﻣﺘﺮ داﺷﺘﻨﺪ ﺳﺎﻧﺘﻲ  3ﺳﺎﻳﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮ از %( 63)ﺗﻮﻣﻮر 
%  98: در ﻣـــﻮرد اﻧـــﻮاع ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـــﻚ ﺗﻮﻣﻮرﻫـــﺎ
 evisavnI)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻣﺠﺮاﻳـﻲ (021)
ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ( 51% )11ﺑﻮده و ( amonicrac latcud
ﺷﺎﻣﻞ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم در ﺟﺎ، ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﺪوﻻري و ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم 
ﻛﻠﻴـﻪ اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ اﻳـﻦ .ﻟﻮﺑﻮﻻر ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻮدﻧـﺪ 
  .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 3ﻗﺴﻤﺖ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﭘﺴـﺘﺎن  1ACRBﺷﺪت رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﭘﺴﺘﺎن در ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻧﻮاﺣﻲ ﺗﻮﻣﻮرال  ﺳﻠﻮل
درﻫﺴـﺘﻪ  1ACRBﻧﮕﺮ ﺷـﺪت زﻳـﺎد رﻧـﮓ اﻣﻴـﺰي ﺑﻴـﺎ
ﻣﻴـﺰي آﻫـﺎ ﺑـﻮد، اﻣـﺎ در ﻧـﻮاﺣﻲ ﺗﻮﻣـﻮرال رﻧـﮓ ﺳـﻠﻮل 
ﮔـﺎﻫﻲ در ﻫﺴـﺘﻪ و در . ﺑﺴﻴﺎر ﻫﺘﺮوژن ﺑـﻮده  1ACRB
ﻫﺎ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ و ﺑـﻪ ﻃـﻮر  ﺑﺮﺧﻲ ﺳﻠﻮل
ﻛﻠﻲ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻧﻮاﺣﻲ ﺗﻮﻣﻮرال ﭘﺴﺘﺎن  ﺿـﻌﻴﻒ ﺗـﺮ از 
  .ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد
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ﺑﺎ ﺷﺪت ﻗﻮي در ﻫﺴﺘﻪ  1ACRB رﻧﮓ آﻣﻴﺰي (1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
  ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال ﭘﺴﺘﺎن ﺳﻠﻮل
  
ﺑﺎ ﺷﺪت ﻗﻮي در ﻏﺸﺎئ  44DC رﻧﮓ اﻣﻴﺰي( 2 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
  ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال ﭘﺴﺘﺎن ﺳﻠﻮل
در %( 43/5)ﺑﻴﻤـﺎر  45: ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨـﺪي ﺷـﺪﻧﺪ  3در 
ﺑﻴﻤ ــﺎر  66، (ﺷــﺪت رﻧ ــﮓ آﻣﻴ ــﺰي ﺿــﻌﻴﻒ )ﮔ ــﺮوه اول
و ( ﺷﺪت رﻧﮓ آﻣﻴـﺰي ﻣﺘﻮﺳـﻂ )در ﮔﺮوه دوم %( 24/5)
( ﺷﺪت رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻗـﻮي )در ﮔﺮوه ﺳﻮم %( 32)ﻧﻔﺮ  63
  (.1 ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره)ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
 651ﻣﻴـﺎن از ﻧﻈﺮ رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ ﺳـﻠﻮل ﻧﻴـﺰ از 
ﻫﺴـﺘﻪ رﻧـﮓ ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ و در %( 82)ﻧﻤﻮﻧـﻪ  44ﻧﻤﻮﻧﻪ، در 
از ﻧﻈـﺮ . ﻫﺴﺘﻪ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑـﻮد %( 27)ﻣﻮرد دﻳﮕﺮ  211
ﻧﻤﻮﻧـﻪ  32ﻧﻤﻮﻧﻪ،  651رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ از ﻣﻴﺎن 
ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﺑ ــﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧ ــﺪه  331رﻧ ــﮓ ﻧﮕﺮﻓﺘ ــﻪ و %( 41/7)
  .از ﻧﻈﺮ رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ%( 58/3)
ﻧﻤﻮﻧـﻪ  041ﻏﺸﺎي ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧﻴـﺰ از ﻧﻈﺮ رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي 
رﻧـﮓ %( 11)ﻧﻤﻮﻧـﻪ دﻳﮕـﺮ  61رﻧـﮓ ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ و %( 98)
   erocs Hﺟﻬـﺖ ﺗﻜﻤﻴـﻞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ
و  03ﺣـﺪاﻗﻞ    erocs H: ﺑﻴﻤـﺎران ﻧﻴـﺰ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪ
در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻣﺨﺘﻠﻒ    erocs Hﻧﺘﺎﻳﺞ . ﺑﻮد 072ﺣﺪاﻛﺜﺮ 
، 001ﻛﻤﺘـﺮ از %( 32)ﺗﻮﻣـﻮر 63  erocs H:ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
ﺗﻮﻣــﻮر  63و  002ﺗــﺎ  001ﺑــﻴﻦ %( 45)ﻮر ﺗﻮﻣــ 48
  .داﺷﺘﻨﺪ 003ﺗﺎ  002ﺑﻴﻦ %( 32)دﻳﮕﺮ
  
ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﻴﻤـﺎران   ACRB1ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
   و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺗﻮﻣﻮر
در ﮔـﺮوه ﻫـﺎي ACRB 1ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴـﺎن 
 04ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران ﻛﻤﺘـﺮ از  2ﺳﻨﻲ ﻣﺘﻔﺎوت، ﺑﻴﻤﺎران در 
ﻣﻴـﺰان رﻧـﮓ . ﺷـﺪﻧﺪ ﺳﺎل ﺑﺮرﺳـﻲ  04ﺳﺎل و ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
 ACRBﻫﺎي  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﻴﺎري از ﺟﻬﺶ)ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ 
ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺴـﺖ ﻣﺠـﺬور ﻛـﺎي ( در ﻫﺴﺘﻪ
داري ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو ﻣﺘﻐﻴﺮ  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ و ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻌﻨﻲ
ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻـﻮرت ﻛـﻪ  (.740.0=eulav-p)ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ 
ﺳـﺎل ﺷـﺪت رﻧـﮓ  04درﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﮔـﺮوه ﺳـﻨﻲ زﻳـﺮ 
  (.2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد  ACRB 1آﻣﻴﺰي
داري ﻣﻴﺎن ﮔﺮﻳﺪ ﺗﻮﻣﻮر و رﻧـﮓ  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻌﻨﻲ
 اي ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور ﻛﺎي دو دﻳـﺪه ﺷـﺪ  ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ
 3؛ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻌﻨﻲ ﻛﻪ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑـﺎ ﮔﺮﻳـﺪ (=p0/600)
، ﺷـــ ــﺪت (ﺗﻮﻣﻮرﻫـــ ــﺎي داراي ﺗﻤـــ ــﺎﻳﺰ ﻛﻤﺘـــ ــﺮ )
ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره )ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد  ACRB1آﻣﻴﺰي رﻧﮓ
  (.3
ﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻟﻨﻔﺎوي و ﺷﺪت ﺑﻪ ﻫﻤﻴ
اي ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور ﻛـﺎي ﻣﺠـﺪداً  رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ
داري ﻣﻴـﺎن اﻳـﻦ  از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ. ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
  (.3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) (=p0/72)دو ﻣﺘﻐﻴﺮ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ 
اي ﻧﻴﺰ  ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر و رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ
. ﻫﺎي ﻓﻮق ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻛﺎي دو اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓـﺖ  در ﻣﻴﺎن ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﺘـﺮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ 3ﻫﺎ در دو ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﻛﻤﺘﺮ از  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري . ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘـﺮ ﻗـﺮار  3و ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
. (=p0/26)داري ﻣﻴﺎن اﻳـﻦ دو ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﻳﺎﻓـﺖ ﻧﺸـﺪ  ﻣﻌﻨﻲ
 1ﮔـﺮوه )ﮔـﺮوه ﻋﻤـﺪه  2ﺑﻴﻤﺎران از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع ﺗﻮﻣـﻮر در 
( ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﺠﺮاﻳﻲ ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﮔـﺮوه دوم ﺳـﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ 
ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﻧـﺎن ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـﻚ ارﺗﺒـﺎط . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻫﺴﺘﻪ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن ﻧﻮع ﺗﻮﻣﻮر و رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
؛ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻌﻨـﻲ (=p0/50) .اي ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻛﺎي دو دﻳﺪه ﺷﺪ
ﻛﻪ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي از ﻧـﻮع ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻣﺠﺮاﻳـﻲ ﻣﻬـﺎﺟﻢ 
ﻛﻠﻴـﻪ . ﻛـﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﻮد  ACRB1آﻣﻴﺰي ﺷﺪت رﻧﮓ
 3اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻗﺴـﻤﺖ در ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 
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ارﺗﺒﺎط ﻣﻴـﺎن ﺑﻴـﺎن ﻣـﺎرﻛﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي 
  1ACRB و )44DC(ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن 
ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن  ﻣﺎرﻛﺮ ﺳﻠﻮل) 44DCﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن
در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ دﻳﮕ ــﺮي روي ﻫﻤ ــﻴﻦ ﮔ ــﺮوه از  (ﭘﺴ ــﺘﺎن
و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻞ از  (32)ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
آن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮﻣﻮرد 
  . اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻣ ــﺬﻛﻮر ﺑﻴﻤ ــﺎران از ﻧﻈــﺮ ﻣﻴ ــﺰان رﻧ ــﮓ 
در ﭼﻬﺎر ﮔـﺮوه  44DCﺑﺮاي ﻣﺎرﻛﺮ )ytisnetnI(ﭘﺬﻳﺮي
در ﮔﺮوه اول ﻛﻪ اﺻﻼً ﻧﻤﻮﻧﻪ رﻧـﮓ : ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد، در ﮔﺮوه دوم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺿﻌﻴﻔﻲ 
داﺷﺘﻪ، در ﮔﺮوه ﺳﻮم رﻧﮓ ﭘـﺬﻳﺮي ﻣﺘﻮﺳـﻂ و در ﮔـﺮوه 
(. 2ﺷـﻜﻞ ﺷـﻤﺎره )ﭼﻬﺎرم رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﻗﻮي دﻳﺪه ﺷـﺪ 
و  )ytisnetni 44DC( ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺷﺪت رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي
 raelcuN(  1ACRBايﻫﺴــﺘﻪرﻧــﮓ ﭘــﺬﻳﺮي 
ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻛﺎي دو ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ  )ytisnetni 1ACRB
داري ﻣﻴـﺎن اﻳـﻦ دو دﻳـﺪه ﺷـﺪ ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ
 (=p0/40)
و  44DCﻫﺎ از ﻧﻈـﺮ ﻣـﺎرﻛﺮ  درﺻﺪ رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺳﻠﻮل
ﻣﺜﺒـﺖ ﻫﺴـﺘﻪ ﺑـﺎ ﺗﺴـﺖ   1ACRBﻫـﺎي  درﺻﺪ ﺳﻠﻮل
داري ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ . ﻣﺠﺬور ﻛﺎي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 
  erocs H.(=p0/1000)ﻣﻴﺎن اﻳﻦ دو ﻣﺘﻐﻴﺮ دﻳـﺪه ﺷـﺪ 
ﺑﻨـﺪي ﻃﺒﻖ ﺗﻘﺴـﻴﻢ )sllec evitisop %XytisnetnI(
ﻣﻴـﺰان رﻧـﮓ . ﮔﺮوه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 3ﻣﻌﻤﻮل ﻋﻨﻮان ﺷﺪه در 
ﻫـﺎ از ﻧﻈـﺮ و رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي ﻧﻤﻮﻧـﻪ 1ACRBﭘـﺬﻳﺮي 
ﻧﻴـﺰ ﺑـﺎ ﺗﺴـﺖ ﻣﺠـﺬور  erocs H ﺑﺎ ﻣﻌﻴﺎر 44DCﻣﺎرﻛﺮ
داري دﻳـﺪه ﻛﺎي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ ﻛـﻪ ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ 
  .(=p0/40)ﺷﺪ
ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﺗﺴـﺖ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻴـﺎن ﺷـﺪت رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي 
و رﻧﮓ ﭘـﺬﻳﺮي ﻳـﺎ ﻋـﺪم  44DCﻫﺎ  از ﻧﻈﺮ ﻣﺎرﻛﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 1ACRBﻫﺎ از ﻧﻈﺰ ﺟﻬﺶ  رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ آن
ﻫـﺎ داري ﻣﻴـﺎن آن ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨـﻲ 
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن درﺻﺪ ﺳﻠﻮل. ﺪﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸ
ﭘﺬﻳﺮي ﻳﺎ ﻋـﺪم رﻧـﮓ  و رﻧﮓ 44DCرﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﻣﺎرﻛﺮ
ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﺴﺖ  1ACRBﭘﺬﻳﺮي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ از ﻧﻈﺮ ﻣﺎرﻛﺮ 
داري ﻣﻴﺎن اﻳﻦ  ﻓﻮق ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
  .دو دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
  
  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
و ﻧﻴـﺰ  1ACRBدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ در ( noitazilacoL)ﻣﺤﻞ ﻗـﺮار ﮔﻴـﺮي 
ﻣﺸـﺎﻫﺪات . ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ  651
در ﺣﺎﺷـﻴﻪ )ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﭘﺴﺘﺎن  ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد  ﺳﻠﻮل
را ﺑـﺎ ﺷـﺪت زﻳـﺎد  1ACRBﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ( ﻧﻮاﺣﻲ ﺗﻮﻣﻮرال
اﻣـﺎ در ﻧـﻮاﺣﻲ . ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ  ﻫﺎي ﺧﻮد ﺑﻴﺎن ﻣﻲ درﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل
ﺑﺴـﻴﺎر ﻫﺘـﺮوژن ﺑـﻮده  1ACRB ﺗﻮﻣﻮرال رﻧﮓ آﻣﻴﺰي
ﮔﺎﻫﻲ در ﻫﺴـﺘﻪ و در ﺑﺮﺧـﻲ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﻣﺸـﺎﻫﺪه )
و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻧﻮاﺣﻲ ﺗﻮﻣﻮرال ﭘﺴـﺘﺎن  ( ﺷﺪ
اﻳـﻦ ﻣﺸـﺎﻫﺪات ﺑـﺎ . ﺿﻌﻴﻒ ﺗﺮ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد
و ﻫﻤﻜـﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧـﻮد ﮔـﺰارش   ahkaR آﻧﭽـﻪ 
  .ﻛﺮدﻧﺪ ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ داﺷﺖ
 0491روي  اي ﺑـﺮ وﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ahkaR
ﻧﺸﺎن ( ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از رﻳﺰ اراﻳﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ)ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘﺴﺘﺎن 
 1ACRBدادﻧﺪ ﻛﻪ در ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﭘﺴﺘﺎن، رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
ﻫﺎ ﺑﻮده و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ  ﺑﺎ ﺷﺪت زﻳﺎد ﻣﺨﺘﺺ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل
و ﻏﺸﺎئ ﺳﻠﻮل رﻧﮓ ﭘـﺬﻳﺮ ﻧﻴﺴـﺘﻨﺪ؛ در ﺻـﻮرﺗﻲ ﻛـﻪ در 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال ﺑـﺮ ﺧـﻼف ﺑﺎﻓـﺖ ﻧﺮﻣـﺎل، ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑﺎﻓﺖ
ﺷﺪت ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ دو ﻣﺤـﻞ اﻋـﻢ ﺑﺎ  1ACRB
 (42).ﺷـﻮد ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣـﻲ  ازﻫﺴﺘﻪ و ﻳﺎ  ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران و 
ﺑـﻪ . دﻳـﺪه ﺷـﺪ  1ACRBاي ﻫـﺎي ﻫﺴـﺘﻪ ﺑﺮوز ﺟﻬـﺶ 
ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از  ﻋﺒﺎرﺗﻲ ﻣﻲ
اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ، زودرس ﻳﺎ دﻳﺮرس ﺑـﻮدن ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن 
رﺳـﺪ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ . دارد 1ACRBﺎﻃﻲ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎ ارﺗﺒ
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﻴـﺰ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه 
  (5).ﺑﻮد
داري ﻣﻴﺎن درﺟﻪ  آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط 
ﻫـﺎي ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه و ﻣﻴـﺰان ﺟﻬـﺶ )edarG( ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
اي ﺑﻪ  ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻳﮋه از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع ﭘﺮوﺗﺌﺌﻦ  1ACRB
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺴـﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮ . دﺳﺖ آﻣﺪ
ﻫـﺎي  ﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ  ﻣﻴﺰان ﺟﻬـﺶ  آن. ﻧﻴﺰ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺷﺪ
ﺎي اي در ﺗﻮﻣﻮرﻫ ـﻫﺎي ﻫﺴـﺘﻪ  از ﻧﻈﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 1ACRB
  (42-62و61).ﺑﺎ ﮔﺮﻳﺪ ﺑﺎﻻﺗﺮ وﺑﺎ ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻛﻤﺘﺮ ﺷﺎﻳﻊ ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  ytisnetnI 1ACRBﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ 
ﺑﺎ ﻧﻮع ﺗﻮﻣﻮر درﮔﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه ارﺗﺒﺎط دارد؛ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ 
در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي از ﻧﻮع ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﺠﺮاﻳﻲ ﻣﻬـﺎﺟﻢ، ﺷـﺪت 
اﻳﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ در . ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد 1ACRBرﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
اﻣﺎ  (42و61).ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﻴﺪه اﺳﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز 
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ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص از  1ACRBﻫـﺎي  ﺧﻮﻧﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺟﻬﺶ
  . اي دﻳﺪه ﻧﺸﺪ ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ ﻧﻮع ﭘﺮوﺗﻴﻴﻦ
و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ   ahkaRﺑﺮ ﺧﻼف اﻳﻦ  ﻧﺘﺎﻳﺞ، 
اي  ﻫﺎي ﻫﺴـﺘﻪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺟﻬﺶ 0491روي 
ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻏـﺪد ﻟﻨﻔـﺎوي، ﺗﻬـﺎﺟﻢ  1ACRB
داري ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﻲ ﻋﺮوﻗﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺪازه ﺗﻮﻣـﻮر 
داري ﺑـﻴﻦ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ (42).ارﺗﺒﺎط دارد
و ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت 1ACRB ﺑﻴﺎن ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ   ahkaRدر ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ. ﺗﻮﻣﻮر ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ
 1ACRBﺗﺌﻴﻦ ﻫ ــﺎي ﺑ ــﻪ ﻃ ــﻮر ﺧ ــﺎص ﺟﻬ ــﺶ ﭘ ــﺮو 
ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻤﻲ را ﺑـﺎ ﻧـﻮع ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺗﻮﻣـﻮر ﻫـﺎ ﻣـﺮﺗﺒﻂ 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي  (42).داﻧﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﻫﺎ در رﻳﺰاراﻳـﻪ  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻗﺮار دادن آن
ﺑﺘـﻮان ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﺑﻴﺸـﺘﺮي را ﺑﺮرﺳـﻲ ﻧﻤـﻮده و ﻧﺘـﺎﻳﺞ 
  . ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ آورد
ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن ﻣـﺎرﻛﺮ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﻨﻴـﺎدي ﺳـﺮﻃﺎن 
ﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴـﺘﺎن در روي ﻫﻤﻴﻦ ﮔﺮوه از ﺗﻮ44DCﭘﺴﺘﺎن
ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻞ از 
ﺑﻨـﺎﺑﺮ  (32).آن در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ 
  1ACRBﻫـﺎي  اﻳﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺟﻬﺶ
ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي در ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎ ﻣﻴﺰان  ﺑﻴﺎن ﻣﺎرﻛﺮ ﺳﻠﻮل
ﻧﻴﺰﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺗﺴـﺖ ﻛـﺎي دو ﺑـﺎ ﻫـﻢ ﺳـﻨﺠﻴﺪه ( 44DC)
را ﺑـﺎ  1ACRB اﻧـﺪ؛ ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرﺗﻲ ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن  ﺷـﺪه
ﻣﺜﺒـﺖ ﻫﺴـﺘﻨﺪ  44DCﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻛـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ 
داري ﻣﻴــﺎن ﺷــﺪت ارﺗﺒــﺎط ﻣﻌﻨــﻲ . ﻣﻘﺎﻳﺴــﻪ ﺷــﺪﻧﺪ 
  1ACRBايﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴـﺘﻪ  و رﻧﮓ )44DC(ﭘﺬﻳﺮي رﻧﮓ
ﭘـﺬﻳﺮي  ، درﺻﺪ رﻧﮓ)ytisnetni 1ACRB raelcuN(
ﻫـﺎي و درﺻـﺪ ﺳـﻠﻮل  44DCﻫـﺎ از ﻧﻈـﺮ ﻣـﺎرﻛﺮ  ﺳﻠﻮل
ﻋﻠﻲ رﻏـﻢ ﻳـﺎﻓﺘﻦ . ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻪ وﺟﻮد داﺷﺖ 1ACRB
اي،  ﻫﺴــﺘﻪ 1ACRBو  44DCﺗﺒــﺎط ﺑــﻴﻦ ﺑﻴــﺎنار
داري ﻣﻴﺎن ﺷـﺪت رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي  ﮔﻮﻧﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ ﻫﻴﭻ
ﻫـﺎ از ﻧﻈـﺮ رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي ﻫﺎ  و ﻳـﺎ درﺻـﺪ ﺳـﻠﻮل  ﻧﻤﻮﻧﻪ
و رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي ﻳـﺎ ﻋـﺪم رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي  44DCﻣﺎرﻛﺮ
. ﻳﺎﻓـﺖ ﻧﺸـﺪ  1ACRBﻫﺎ از ﻧﻈﺰ ﺟﻬﺶ  آن ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ
ﻫـﺎي ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻴـﺎن ﺟﻬـﺶ  اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  ﺳﻠﻮل و 1ACRBاي  ﻫﺴﺘﻪ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴـﺎن  اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻣﻲ. ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان رﮔﻮﻻﺗﻮر و ﺗﻨﻈﻴﻢ  1ACRBﻛﻨﻨﺪه ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ 
  (82و72).ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮل
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺿـﻤﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن  ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺮوه ﻏﻴـﺮ اﻧﺘﺨـﺎﺑﻲ از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي در ﻳـﻚ ﮔـ 1ACRB
ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﺤـﻞ ( ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ ﻳـﺎ اﺳـﭙﻮرادﻳﻚ )ﭘﺴﺘﺎن 
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ( )noitazilacoLﮔﻴﺮي ﻗﺮار
ﻫـﺎ ﻧﺒـﻮده و در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺨﺘﺺ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل
ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻫﺴﺘﻪ، ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ و ﻳﺎ ﻫـﻢ در 
ﻫﺴﺘﻪ و ﻫﻢ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﻮد و اﻳـﻦ ﻣﺤـﻞ 
ﺎن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﻮﻋﻲ ﺑﺎ ﻓـﺎﻣﻴﻠﻲ و ﻳـﺎ اﺳـﭙﻮرادﻳﻚ ﺑﻴ
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ،ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳـﻦ . ﺑﻮدن ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ
ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴـﺎن  
ﺳﺮﻃﺎن   ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺳﻠﻮل و ﻣﺎرﻛﺮ  1ACRB ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  . ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال اﻧﺴﺎﻧﻲ ﭘﺮداﺧﺖ در ﺑﺎﻓﺖ 44DC()ﭘﺴﺘﺎن 
ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠـﻪ  ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ از 
ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ  1ACRBاي ﻫـﺎي ﻫﺴـﺘﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛـﻪ ﺟﻬـﺶ 
. ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ و ﻣﻴﺰان ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘﺴـﺘﺎن ﻣـﻲ 
ﻫـﺎي  ﻴﻦﺌﺷﺎﻳﺪ در ﻳﻚ ﻧﮕﺎه ﻛﻠﻲ ﺑﺘﻮان ﻣﻴﺎن ﺟﻬﺶ ﭘﺮوﺗ
، ﻧﻘﺶ آن در ﺗﻮﻣﻮر زاﻳﻲ و درﮔﻴﺮي 1ACRBاي  ﻫﺴﺘﻪ
  . ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﺗﻮﻣﻮر ارﺗﺒﺎط ﺑﺮﻗﺮار ﻛﺮد ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﺗﻜﻤﻴﻞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﻬﺖ 
ﺗﻮﻣﻮرال را ﺑﻪ ﻣﻴـﺰان ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ داده و ﺑـﺎ 
ﻫـﺎ را ﻧﻤﻮﻧـﻪ   yarraorciM eussiTاﺳـﺘﻔﺎده از روش 
ﻫـﺎي ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻬﺘـﺮ ﺳـﻠﻮل . ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار داد
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻫﻤﺰﻣـﺎن  ﺑﻨﻴـﺎدي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺴـﺘﺎن ﻣـﻲ
ﺎ ﻛﻤـﻚ روش را ﺑ  ـ  44DC/42DCﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت
رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻧﻤـﻮد و ﻳـﺎ از ﺳـﺎﻳﺮ    gniniats elbuoD
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ . ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
  .ﺗﻀﺎد ﻣﻨﺎﻓﻌﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ
  
 ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
از زﺣﻤﺎت ﺳﺮﻛﺎر ﺧﺎﻧﻢ ﺷﺮزوي ﻛﺎرﺷﻨﺎس ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
ﻛـﻪ ﻛﻤـﺎل ﻫﻤﻜـﺎري را در ( ص)ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛـﺮم 
ﻫـﺎي ﺳـﭙﺲ ارﺳـﺎل ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺑﺮش زدن، رﻧﮓ آﻣﻴـﺰي و 
اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در . اﻧﺪ ﻛﻤﺎل ﺗﺸـﻜﺮ را دارﻳـﻢ  ﺑﺎﻓﺘﻲ داﺷﺘﻪ
ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﻳﺖ  ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﺳﺮﻃﺎن و
ﻣﺎﻟﻲ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺗﻬـﺮان 
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Introduction: Breast cancer is the most common cancer and the second cause of cancer death among 
women.  Despite recent developments in therapeutic tools about 25% of all the involved cases die annually. 
The clinical, molecular, and pathologic features of breast cancer in BRCA1 mutation carriers suggest that 
BRCA1 may function as a stem-cell regulator. The purpose of the current study was to investigate the 
correlation between BRCA1 protein expression and clinicopathological characteristics, and putative cancer 
stem cell marker (CD44) in breast carcinomas. 
Methods: In this experimental study, immunohistochemistry was performed on 156 primary operable 
breast tumors employing a monoclonal anti-BRCA1 primary antibody. The relation between BRCA1 
expression and variations such as age and pathologic features andCD44 was studied by Chi square test. 
SPSS V.16 was also used for data analysis. 
Results: Altered BRCA1 expression was significantly associated with high grade and poor prognosis 
breast tumors (p=0.006). Mutated BRCA1 was also more often seen in early onset breast cancer patients (≤ 
40 years) rather than patients over age of 40 (p=0.04). There was also a significant correlation between the 
BRCA1 andCD44 expression (p= 0.02).  
Conclusion: Our results indicated that mutated BRCA1 expression is a marker of tumor aggressiveness, 
and its expression related to breast cancer stem markerCD44 in primary breast tumors. These finding 
support the idea that loss of BRCA1 expression may result in an accumulation of genetically unstable 
breast stem cells, providing targets for further carcinogenic events. 
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